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Беременность определяет новый уровень гомеостаза, ко)
торый характерен для каждого триместра и отличается от
гомеостаза здоровой небеременной женщины. Вследствие
этого интерпретация биохимических показателей и пока)
зателей коагулограммы, которые необходимы для оценки
функционального состояния печени и дифференциальной
диагностики ее поражений у беременных, требует опреде)
ленной коррекции. В статье приведены результаты обсле)
дования 43 беременных с физиологическим течением бере)
менности со сроком гестации 26–36 нед в возрасте 16–38
лет. Всем был сделан биохимический анализ крови с опре)
делением концентрации прямого, непрямого и общего би)
лирубина, креатинина, мочевины, общего холестерина,
триглицеридов, общего белка, электролитов, трансаминаз
и коагулограммы с определением протромбинового време)
ни, тромбинового времени, частичного активированного
времени, фибриногена.
Ключевые слова: беременность, заболевания печени, биохи�
мический анализ крови, коагулограмма, III триместр.

Важнейшей проблемой современного акушерства являI
ется предупреждение тяжелых осложнений беременноI

сти и родов, мертворождений, заболеваемости и смертносI
ти новорожденных. Заболевания печени нередко способстI
вуют развитию акушерской патологии, в то же время поI
следняя может приводить к тяжелым, иногда необратимым
поражениям печени, так как этот орган, играющий исклюI
чительную роль в жизнедеятельности организма, испытыI
вает в период беременности значительное функциональное
напряжение [1, 4, 6, 7].

Серьезные заболевания печени осложняют беременI
ность только в 0,1% случаев [16], но если они возникают, то
могут стать фатальными для матери и плода. Так, острый
жировой гепатоз беременных (ОЖГБ) наблюдается у 1 из
10 000–1 000 000 беременных и ассоциируется с высочайI
шим уровнем летальности: 18–85% для матери и 23–85%
для плода. Манифестирует ОЖГБ в III триместре с появлеI
ния неспецифических симптомов (слабость, головная боль,
рвота, снижение аппетита, боль в животе) и нарушения неI
которых лабораторных показателей (лейкоцитоз, гиперамI
мониемия, гипогликемия, тромбоцитопения, повышение акI
тивности аминотрансфераз, ЩФ, уровня билирубина, сниI
жение содержания аминокислот, увеличение ПВ). Если диI
агноз поставлен несвоевременно (а его ставят после исклюI
чения всех других причин нарушения функции печени) и не
предпринята соответствующая акушерская тактика, то забоI
левание неумолимо прогрессирует, приводя к развитию осI
трой печеночноIпочечной недостаточности, синдрому дисI
семинированного внутрисосудистого свертывания и гибели
беременной и ее ребенка. При раннем выявлении этого соI
стояния выживаемость возрастает до 90% у матери и до 60%
– у плода [16].

Незначительные нарушения функции печени, например
при холестатическом гепатозе беременных, которые могут
длительно протекать бессимптомно, также отрицательно

влияют на течение беременности (гипоксия плода, фетоплаI
центарная недостаточность) и акушерские исходы (недоноI
шенность, нарушение сократительной активности матки, геI
моррагический синдром в родах).

Диагностика заболеваний печени у беременных предI
ставляет определенные трудности. Это связано с тем, что опI
ределение границ печени, особенно во II половине беременI
ности, и ее пальпация затруднены вследствие заполнения
брюшной полости растущей маткой. Во время беременности
изменяются биохимические показатели крови, вследствие
чего интерпретация функциональных проб печени у береI
менных требует определенной коррекции, а выполнение доI
полнительных методов исследования (радионуклидное скаI
нирование печени, спленопортография, лапароскопия, пункI
ционная биопсия печени) являются небезопасными для беI
ременных.

К сожалению, в доступной литературе нам не встретиI
лось работ, справочников по лабораторным тестам, в котоI
рых можно найти нормативы печеночных проб и коагулоI
граммы у беременных в определенные сроки гестации с укаI
занием используемых методик. Хотя есть разрозненные данI
ные по отдельным параметрам в различных статьях, журнаI
лах и монографиях. Кроме того, для оценки и диагностики
заболеваний печени у беременных врачи часто используют
нормы, характерные для небеременных женщин, что может
привести к неверной интерпретации результатов.

В клинической практике чаще всего определяют уровень
только двух сывороточных трансаминаз – аспартатаминотI
рансферазы (AсАT) и аланинаминотрансферазы (АлАТ).
Однако у больных с бессимптомным течением заболеваний
печени, даже при значительных поражениях паренхимы, уроI
вень ферментов может быть нормальным или незначительно
отличаться от нормы. Принято считать, что повышение акI
тивности этих ферментов отражает в основном степень неI
кроза гепатоцитов. [3]. Вместе с тем мало известно, что сущеI
ствует несколько противоречий в рамках данной концепции.
ВоIпервых, при гепатитах зачастую активность АлАТ повыI
шается более чем в 100 раз, что может происходить только
при глубокой степени деструкции паренхимы органа, что не
согласуется с данными биопсии [12]. ВоIвторых, для АлАТ
обнаружен «феномен разведения» – нелинейное падение акI
тивности фермента при разведении сыворотки, т.е., наряду с
простой диффузией фермента из разрушенной ткани сущестI
вует как минимум еще один механизм изменения активности.
ВIтретьих, в ткани печени описано присутствие «митохондI
риального» изофермента АлАТ, который практически не обI
наруживается в сыворотке крови даже при значительном неI
крозе гепатоцитов. При этом в сыворотке крови наблюдается
увеличение количества и «митохондриальной» и «цитозольI
ной» изоформ другой трансаминазы – AсАT [18].

Но наиболее сильные противоречия наблюдаются при
попытках соотнести концентрацию фермента, его активI
ность и клиническую картину. Были предприняты попытки
создать иммуноферментные системы для определения
AсАT, однако корреляция между активностью и иммунореI
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активной концентрацией фермента отсутствовала [12]. НеI
смотря на очевидные противоречия, теория связи лизиса
клеток с увеличением активности трансаминаз до сих пор
является господствующей. Основными причинами такой сиI
туации можно считать отсутствие концептуального понимаI
ния функциональной роли АлАТ и AсАT в циркулирующей
крови, а также неизученность механизма регуляции сывороI
точной активности этих ферментов.

Основной внутриклеточной ролью АлАТ принято счиI
тать участие в сопряжении метаболизма аминокислот и цикI
ла трикарбоновых кислот. Основными функциями AсАT явI
ляются участие в цикле мочевины и в малатIаспартатном
шунте через мембрану митохондрий [17]. Все эти метаболиI
ческие пути локализованы внутри клетки, а соответственно
и ферменты для выполнения своей физиологической роли
должны находиться в клетке. На данный момент не известно
ни одного природного ингибитора трансаминаз, который бы
мог обеспечивать регуляцию ферментативной активности и
объяснить отсутствие корреляции между концентрацией и
активностью фермента. Вследствие отсутствия сведений о
диапазоне возможной «естественной» регуляции в большинI
стве случаев о количественном содержании этих ферментов
в органах, тканях и крови судят только на основании измереI
ния их активности [5].

Целью данной работы было определение наиболее инI
формативных биохимических показателей и показателей коI
агулограммы у беременных с физиологическим течением беI
ременности в III триместре, необходимых для оценки функI
ционального состояния печени и дифференциальной диаI
гностики ее поражения в этот период гестации.

Под наблюдением находились 43 женщины в возрасте
16–38 лет с физиологическим течением беременности в сроI
ке гестации 26–36 нед. Пациентки состояли на учете в женI
ских консультациях г. Киева и Киевской области. У каждой
женщина срок гестации определяли с помощью ультразвуI
ковой диагностики малого таза, и эти данные были фиксироI
ваны в обменной карте пациенток. Лабораторные тесты выI
полняли на базе клиническоIдиагностической лаборатории
Киевской областной клинической больницы № 1. Кровь для
исследования у пациенток брали из вены натощак – не менее
чем через 12 ч после последнего приема пищи с 8.00 до 10.00
утра в условиях манипуляционного кабинета. Венозную

кровь на исследование брали с помощью вакуумных закрыI
тых систем, что обеспечивало максимально точное соблюдеI
ние правил преаналитического этапа лабораторных исследоI
ваний и существенно сокращало возможность выдачи ошиI
бочного результата.

Беременным проводили биохимический анализ крови с
определением концентрации прямого, непрямого и общего
билирубина, креатинина, мочевины, общего холестерина,
триглицеридов, общего белка, электролитов (К+, Na+, Ca2+),
трансаминаз (AсАT, АлАТ), гаммаIглутаминтрансферазы
(ГГТ), щелочной фосфатазы (ЩФ) и коагулограммы, вклюI
чающей определение ПВ, ТВ, активированного частичного
тромбинового времени (АЧТВ), фибриногена. Результаты
подвергались статистической обработке по общепринятой
методике на персональном компьютере с использованием
программного обеспечения EXEL.

Полученные данные биохимических показателей у женI
щин в III триместре нормально протекающей беременности
и нормальные соответствующие показатели у небеременных
женщин представлены в табл. 1.

Тимоловая проба – индикатор повреждения паренхимы
печени. Показатель положителен при относительном уменьI
шении содержания альбуминов в сыворотке крови и увелиI
чении содержания βI и γIглобулинов и связанных с βIглобуI
линами липидов (липопротеинов). При заболеваниях, не соI
провождающихся повреждением паренхимы печени, полоI
жительная тимоловая проба встречается редко. Особенно
большое значение

эта проба приобретает при вирусном гепатите, так как
она становится положительной до развития желтухи. ТимоI
ловая проба положительна также при безжелтушном гепатиI
те, после перенесенного гепатита, при циррозе печени. МеI
тод исследования – унифицированный.

Общий белок. Изменения уровня белка в плазме при заI
болеваниях печени отражают изменения биосинтеза белка в
печени, поскольку многие белки плазмы синтезируются исI
ключительно в этом органе. При анализе содержания общеI
го белка в плазме различают нормальный уровень, пониженI
ный (гипопротеинемию) и повышенный (гиперпротеинеI
мию). Относительное увеличение показателя наблюдается
при гемоконцентрации, абсолютное может быть вызвано исI
кусственно вливанием гиперонкотической взвеси альбумиI

Òàáëèöà 1
Áèîõèìè÷åñêèå ïîêàçàòåëè êðîâè ó áåðåìåííûõ â III òðèìåñòðå

Показатели Показатели нормы 
Показатели у беременных в III 

триместре (М±σ) 

 20,1±37,1 4–0 де ,аборп яаволомиТ
Белки плазмы 

 74,3±27,66 58–56 л/г ,колеб йищбО
Пигменты 

 36,2±2,8 5,02–5,8 л/ьломкм ,йищбо нибурилиБ
Азотистые компоненты 

 40,1±51,4 3,8–5,2 л/ьломм ,анивечоМ
 56,9±37,36 79–35 л/ьломкм ,нинитаерК

Электролиты 

 62,4±12,831 651–031 л/ьломм ,йиртаН
 53,0±14,4 1,5–5,3 л/ьломм ,йилаК

 1,0±41,1 5,1–1 л/ьломм ,йицьлаК
Ферменты 

 74,2±27,91 04–4 л/ДЕ ,азарефснартониманиналА
 71,7±60,42 43–5 л/ДЕ ,азарефснартонимататрапсА

 15,13±41,101 321–53 л/дЕ ,азатафсоф яанчолеЩ
 5±24,01 53–8 л/ДЕ ,аза

Липиды 

 77,0±74,6 2,5–3 л/ьломм ,ниретселох йищбО
 72,0±20,2 8,1–5,0 л/ьломм ,ыдирецилгирТ
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на. Снижение уровня белка наблюдается при состояниях
сниженного синтеза и отражает снижение количества альбуI
мина, глобулинов или и того, и другого. Гипопротеинемия
возникает вследствие:

• недостаточного введения белка (при длительном голоI
дании или при продолжительном соблюдении безбелI
ковой диеты);

• повышенной потери белка (при различных заболеваI
ниях почек, кровопотерях, ожогах, новообразованиях,
сахарном диабете, асците);

• нарушения образования белка в организме при недоI
статочности функции печени (гепатит, цирроз, токсиI
ческие повреждения), длительном лечении кортикосI
тероидами, нарушении всасывания (при энтерите, энI
тероколите, панкреатите);

• сочетания различных из перечисленных выше факI
торов.

При хронических инфекциях содержание общего белка в
крови может нарастать в результате активации иммунологиI
ческого процесса и повышенного образования иммуноглобуI
линов. Метод исследования – биурет.

Билирубин. Показатель позволяет судить о поглотительI
ной, метаболической и экскреторной функциях печени. СуI
ществует в двух формах: конъюгированной и неконъюгироI
ванной. Содержание общего билирубина в норме до
21 мкмоль/л, соотношение прямого к непрямому – 1:3. ГиI
пербилирубинемия возникает вследствие:

1) повышения продукции пигмента;
2) снижения поглощения билирубина печенью;
3) нарушения конъюгации билирубина;
4) снижения экскреции конъюгированного пигмента из

печени в желчь.
Первые три вида нарушений связаны в основном с неI

конъюгированной гипербилирубинемией, которая наиболее
часто наблюдается при синдроме Жильбера Четвертая групI
па нарушений (дефект экскреции) ассоциируется прежде
всего с конъюгированной гипербилирубинемией и билируI
бинурией. Уровень конъюгированного билирубина не может
быть нарушен изолированно, т.е. на фоне нормального уровI
ня общего билирубина и трансаминаз Уровень конъюгироI
ванного билирубина повышается при многих заболеваниях:
вирусном, токсическом, лекарственном и алкогольном гепаI
тите, циррозе печени, метаболических нарушениях, обструкI
ции внутриI и внепеченочных желчных протоков. Основным
клиническим признаком повышения содержания общего биI
лирубина в сыворотке крови является иктеричность. Хотя
точный уровень билирубина в крови, при котором желтуха
становится клинически явной, варьирует, ее легко можно обI
наружить при уровне билирубина выше 34,2 мкмоль/л. МеI
тод исследования – по Мендрашику.

Мочевина – главный конечный продукт обмена белков,
синтезируемый в печени из аминокислот в цикле трикарбоI
новых кислот (Кребса) с участием ферментных систем. СниI
жение этого показателя наблюдается также при тяжелых заI
болеваниях печени. Метод исследования – ферментный.

Креатинин – продукт превращения креатинфосфата.
Повышение уровня креатинина в сыворотке крови наблюдаI
ется при поражениях печени, закупорке мочевыводящих пуI
тей, нарушении функции почек (острое и хроническое) люI
бой этиологии (нарушение перфузии, заболевания собственI
но почек, обтурация мочевыводящих путей), гипертиреозе,
при употреблении мясной пищи. Снижение может быть
обусловлено возрастом или снижением мышечной массы,
беременностью (особенно I и II триместры). Метод исследоI
вания – ферментный.

Натрий. Имеет диагностическое значение при состояI
ниях, сопровождающихся потерей жидкости при избыточI

ной потере солей через кожу, легкие, пищеварительный
тракт или почки; при повышенной задержке натрия в почках
при гиперальдостеронизме, синдроме или болезни Кушинга;
неадекватном поглощении воды вследствие неадекватного
механизма жажды; обезвоживании; избыточной солевой теI
рапии, низком поступлении в организм натрия; при потере
натрия в результаты рвоты, диареи, избыточной потливости
при адекватном водном и неадекватном солевом замещении,
злоупотреблении диуретиками или при нефропатии с потеI
рей солей; при осмотическом диурезе; метаболическом ациI
дозе; первичной и вторичной надпочечниковой недостаточI
ности; врожденной надпочечниковой гиперплазии, изолироI
ванном гипоальдостеронизме, псевдогипоальдостеронизме;
гипонатриемии, циррозе печени, печеночной недостаточносI
ти, нефротическом синдроме, интерстициальном нефрите,
недостаточном питании или интоксикации жидкостью; ложI
ной гипонатриемии в случае крайне значительной гиперI
триглицеридемии или гиперпротеинемии; гипергликемии.
Метод исследования – ионоселективный.

Калий. Повышенное поступление калия возможно при
быстром вливании раствора калия, продолжении лечения
калием после коррекции его недостатка, перераспределении
калия в теле при ацидозе, дегидратации, снижении выведеI
ния калия почками. Снижение поступления калия наблюдаI
ется при потере организмом калия, перераспределении в орI
ганизме (потеря внутрь клеток), при лечении глюкозой и инI
сулином, потери калия из внеклеточной жидкости более чем
в одном направлении. Метод исследования: – ионоселективI
ные электроды.

Кальций ионизированный – IV фактор свертывания
крови. Участвует во всех фазах свертывания крови. Важно
оценить уровень кальция и с точки зрения необходимости
его для сократительной функции матки, участия в процессах
свертывания крови и т.д. Повышение уровня кальция наI
блюдается при первичном гиперпаратиреоидизме, опухолях,
вырабатывающих паратгормон, избыточном потреблении
витамина D, различных злокачественных опухолях. СнижеI
ние уровня кальция возможно при первичном гипопаратиреI
оидизме, псевдогипопаратиреоидизме, дефиците витамина
D, дефиците магния; после переливания крови, содержащей
анионы, комплексирующиеся со свободным кальцием (наI
пример, цитрат); после больших травм, хирургических вмеI
шательств, при сепсисе, ожогах, панкреатите, множественI
ной недостаточности органов; после гемодиализа с применеI
нием диализата, содержащего низкую концентрацию кальI
ция; при алкалемии или повышении ионной силы (наприI
мер, повышение натрия). Метод исследования – ионоселекI
тивный.

Аминотрансферазы: АлАТ и AсАT – чувствительные инI
дикаторы целости клеток печени. Чем выше уровень ферI
ментативных реакций отклоняется от нормы, тем более веI
роятно наличие заболевания. Наибольший подъем АлАТ и
AсАT происходит при некрозе клеток печени (вирусный геI
патит, токсическое поражение печени, циркуляторный колI
лапс, острая обструкция печеночных вен), иногда при внеI
запной обструкции желчных путей (камень). Меньшие отI
клонения отмечены при холестатическом, цирротическом и
инфильтративном процессах. Активность аминотрансфераз
слабо коррелирует с тяжестью болезни.

АлАТ. Увеличение активности наблюдается при вирусI
ных гепатитах, причем степень увеличения, как правило,
пропорциональна тяжести заболевания. Повышение активI
ности фермента происходит в очень ранние сроки – еще до
появления желтухи. В острых случаях активность фермента
может превышать нормальные значения в 5–10 раз и более,
она повышена и у больных с безжелтушной формой заболеI
вания. У больных с бессимптомным течением заболеваний
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печени даже при значительных поражениях паренхимы уроI
вень АлАТ может быть нормальным. Резкое снижение покаI
зателя наблюдается при разрыве печени. Метод исследоваI
ния – кинетический тест.

AсАT. Активность повышается при скоротечных формах
гепатита, особенно вирусного происхождения, некрозе клеI
ток печени или их повреждении любой этиологии, включая
холестатическую и обструктивную желтуху, при хроничесI
ком гепатите, лекарственном повреждении печени; алкоI
гольном гепатите (AсАT обычно > АлАт), инфекционном
мононуклеозе; некрозе или травме сердечной или скелетной
мышцы; воспалительных заболеваниях сердечной или скеI
летной мышцы; тяжелой физической нагрузке, сердечной
недостаточности, тяжелых ожогах, тепловом ударе (в средI
нем в 20 раз выше нормы), гипотиреоидизме, (40–90% слуI
чаев), обструкции кишечника (может указывать на инфаркт
тонкого кишечника), молочноIкислотном ацидозе, злокачеI
ственной гипертермии, при посткомиссуротомическом синI
дроме, ревматической полимиалгии, синдроме токсического
шока. Величины обычно нормальны после внутримышечI
ных инъекций, умеренной физической нагрузки. ПовышенI
ные или нормальные значения при циррозе, неврологичесI
ких заболеваниях, церебральном инфаркте или геморрагии,
остром панкреатите, гемофилии, нарушении всасывания в
кишечнике, ожирении. Клиническое значение снижения
уровня AсАT неизвестно. Метод исследования – кинетичесI
кий тест.

ЩФ. Чувствительный показатель холестаза, обструкции
желчных путей (повышается быстрее, чем билирубин сывоI
ротки) и инфильтрации печени. Уровень показателя при заI
болеваниях печени имеет дифференциальноIдиагностичесI
кое значение: набольшее увеличение активности (до 10 раз
по сравнению с нормой) происходит при обтурационной
(подпеченочной) желтухе различного генеза, первичном биI
лиарном циррозе, в меньшей степени при гепатите и холанI
гите. Снижение активности отмечается при хроническом
гломерулонефрите, гипотиреозе, выраженной анемии. СпеI
цифичность невысока изIза широкого распространения в
других тканях (костях, кишечнике), и поэтому только сопутI
ствующее повышение уровней ГГТ и 5’Iнуклеозидазы указыI
вает на холестатический механизм поражения. Уровень ЩФ
незначительно повышен на ранних стадиях поражения печеI
ночной паренхимы. Однако это происходит вследствие выI
свобождения фермента из гепатоцитов, а не стимуляции его
синтеза. Может также повышаться при выраженной анемии,
недостатке витамина В12 (пернициозная анемия) и недостатI
ке цинка и магния в пище. Метод исследования – кинетичеI
ский тест.

ГГТ. Наиболее чувствительный лабораторный показаI
тель при заболеваниях гепатобилиарной системы. АктивI
ность ГГТ в сыворотке возрастает при всех формах заболеваI
ний печени. Это более чувствительный показатель патолоI
гии печени, чем АлАТ и AсАT, в диагностике механической
желтухи, холангита и холецистита. Повышение ГГТ в этих
случаях наблюдается раньше и сохраняется дольше, чем друI
гих печеночных ферментов. Воспалительные заболевания
печени, а также патология желчного пузыря любой природы
приводят к повышению уровня ГГТ. В первом случае это моI
жет быть связано с синтезом фермента de novo, во втором –
с выбросом желчи, содержащей большое количество ферI
мента, в кровь. В обоих случаях нормализация уровня ГГТ
коррелирует с успешным лечением и степенью репаративI
ных процессов, поскольку интенсивность транспептидазных
процессов, катализируемых ГГТ, играет немалую роль в восI
становлении ткани печени (первый случай), а нормализация
оттока желчи прекращает ее поступление в кровь (второй
случай). Повышение активности фермента у практически

здоровых людей может быть связано с применением целого
ряда лекарственных препаратов. Снижение уровня ГГТ не
имеет клинического значения и может сопровождать норI
мальное протекание беременности. Метод исследования –
кинетический тест.

Липиды крови: холестерин и триглицериды.
Общий холестерин. Основное место синтеза – печень.

Холестерин является структурным компонентом клеточных
мембран, предшественником для синтеза стеролов и испольI
зуется для формирования желчных кислот. Свободный холеI
стерин обменивается между различными тканями, поэтому
его сывороточная концентрация отражает общее содержание
холестерина в организме. Уменьшение общего холестерина
бывает при недостаточной функции печеночных клеток. При
тяжелом поражении печени часто наблюдается снижение обI
щей сывороточной концентрации холестерина, включая своI
бодную и этерифицированную фракции. Снижение уровня
общего холестерола происходит у больных гепатитом, цирроI
зом. Показатель значительно повышается при внутриI и внеI
печеночном холестазе. Увеличение общего холестерина отI
мечается при атеросклерозе, врожденных нарушениях жироI
вого обмена, некоторых видах желтух, нефротическом синдI
роме. Метод исследования – ферментативный.

Триглицериды. Показатель приобретает диагностичесI
кое значение при изучении функциональной активности пеI
чени, желчного пузыря, а также при диагностике и монитоI
ринге общего метаболизма, при одновременном определеI
нии уровня холестерина. Гипертриглицеридемия, может наI
блюдаться при остром и хроническом гепатите, циррозе пеI
чени, обтурации желчевыводящих путей, а также при холесI
тазе. Объясняется снижением активности печеночной липаI
зы, которая в норме отщепляет триглицериды. В редких слуI
чаях повышение уровня триглицеридов может быть обусI
ловлено наследственным нарушением липидного метабоI
лизма (в этом случае значения превышают верхний предел).
Снижение их концентрации происходит при поражении паI
ренхимы печени (по референтным значениям в десятки раз).
Количественные и качественные нарушения состава липоI
протеинов крови могут быть связаны с изменением скорости
образования их в печени и катаболизма в организме или скоI
рости превращения одного класса липопротеинов плазмы
крови в другой, а также с образованием в печени аномальных
или патологических липопротеинов. Метод исследования –
ферментативный.

Отражением синтетической функции печени являются
факторы свертывания крови. В ней синтезируются мноI
гие факторы свертывания: фибриноген (фактор I) , протромI
бин (фактор II), фактор V, фактор VII, фактор IX, фактор X,
фактор XI, фактор XII, фактор XIII, а также ингибиторы
свертывания и фибринолиза, причем, за исключением фибI
риногена, все другие факторы для синтеза нуждаются в витаI
мине К. Изменение функционального состояния одной из
систем сопровождается компенсаторными сдвигами в деяI
тельности другой. Нарушение функциональных взаимосвяI
зей может привести к тяжелым патологическим состояниям
организма, заключающимся или в повышенной кровоточиI
вости, или во внутрисосудистом тромбообразовании. При
болезнях печени может нарушиться синтез и других фактоI
ров свертывания. 

У беременных в сроке гестации 26–38 нед состояние коI
агуляционного гемостаза оценивали на основании показатеI
лей ПВ, АЧТВ, ТВ, концентрации фибриногена, фибриногеI
на В.

Полученные показатели коагулограммы у женщин в III
триместре при нормально протекающей беременности и
нормальные соответствующие показатели у небеременных
женщин представлены в табл. 2.
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Фибриноген. Основной субстрат свертывания крови,
фибрилярный белок, синтезируемый в печени. Необходим
для агрегации тромбоцитов. Фибриноген является чувствиI
тельным острофазовым белком, концентрация которого поI
вышается в несколько раз во время воспаления или некроза
тканей. Повышение может наблюдаться в первые сутки инI
сульта. Уровни в плазме повышаются при введении эстрогеI
нов или при беременности, обтурационной желтухе; снижаI
ются – при хронических заболеваниях печени, ДВСIсиндроI
ме.

Метод исследования – определение тромбинового вреI
мени свертывания в разведенной плазме (количественный),
Рутенберг.

ПВ. Показатель, с помощью которого устанавливается
способность печени синтезировать факторы свертывания
крови (II, VII, IX, X) и оценивается состояние внешнего меI
ханизма свертывания. Его удлинение говорит о дефиците
или снижении активности этих факторов, их дефицит быстI
ро возникает при обширном некрозе печени (гепатит, токсиI
коз, цирроз), афибриногенемии, гипофибриногенемии, внутI
рисосудистом свертывании. Удлинение ПВ отмечается при
поражении печени, нарушении всасывания жиров, лечении
кумарином, циркулирующими антикоагулянтами. Метод
исследования – унифицированный.

АЧТВ – коаугуляционный тест, характеризующий обраI
зование протромбина и тромбина. Удлинение АЧТВ свидеI
тельствует о гипокоагуляции, укорочение I о гиперкоагуляI
ции. Удлиняется при недостатке факторов VIII–XII, фибриI
ногена, высокомолекулярного кининогена, прекалликреина,
при синдроме внутрисосудистого свертывания, присутствии
люпусного антикоагулянта, введении варфарина для предотI
вращения свертывания, гепарина; укорочение его – признак
гиперкоагуляции. При нарушениях общего конечного пути
свертывания (начиная от активации фактора X) изменяются
оба показателя – АЧТВ и ПВ. Удлинение АЧТВ и ПВ, реI
фрактерное к добавлению нормальной плазмы, говорит о наI
личии ингибиторов свертывания. Метод исследования –
унифицированный.

ТВ. Являясь косвенным показателем содержания фибI
риногена и конечного этапа свертывания крови, удлиняется
при тяжелых поражениях печени, фибринолизе, остром
ДВСIсиндроме, при гипофибриногенемии, избытке в плазме
антитромбинов, накоплении продуктов фибринолиза, при
гепаринотерапии. Метод исследования – унифицированI
ный.

Как видно из данных табл. 1 и 2, во время беременности
результаты большинства лабораторных тестов (в т.ч. и функI
циональных печеночных проб) остаются в пределах нормы
[5, 11, 13, 14].

К немногим исключениям относятся повышение уровня
ЩФ, холестерина и триглицеридов, укорочение АЧТВ и ПВ.
Эти физиологические изменения обусловлены тем, что при
неосложненной беременности в организме женщины происI
ходит целый ряд адаптационноIприспособительных процесI

сов, направленных на обеспечение адекватного течения гесI
тационного периода, роста и развитие плода и связаны с поI
явлением маточноIплацентарного круга кровообращения.

Повышение уровня ЩФ связано с усиленной выработI
кой этого фермента плацентой в III триместре.

Существенно изменяется во время беременности липидI
ный обмен, так как усиливаются окислительные процессы,
происходит повышенная утилизация холестерина в надпоI
чечниках, плаценте для синтеза стероидных гормонов, а такI
же кальцитреола – в почках. Это приводит к компенсаторI
ной транзиторной гиперхолестеринемии, характеризующейI
ся увеличением показателей общего холестерина.

Увеличение уровня эстрогенов приводит к гипертриглиI
церидемии, чему способствует наблюдаемая изредка гипоI
протеинемия.

В конце беременности отмечается повышение протромI
бинового времени, что свидетельствует об активации внешI
него пути свертывания крови. Параллельно повышается акI
тивность внутреннего механизма свертывания крови, что наI
ходит отражение в укорочении АЧТВ.

Эти изменения лабораторных показателей необходимо
учитывать при анализе данных биохимии и коагулограммы у
беременных в III триместре что является важным рычагом
скрининга заболеваний печени, и возможности раннего вмеI
шательства.

ВЫВОДЫ

Включение в минимальный набор лабораторных тестов у
беременных в III триместре таких дополнительных показаI
телей, как общий холестерин, триглицериды, общий белок,
электролиты, тимоловая проба, щелочная фосфатаза, гаммаI
глутаминтранспептидаза, протромбиновое время, тромбиноI
вое время, активированное частичное тромбиновое время,
позволит с определенной степенью вероятности правильно и
своевременно диагностировать заболевания печени (котоI
рые часто протекают бессимптомно) у беременных, и тем саI
мым обеспечить высокий эффект от лечения и рождение
здорового потомства.

Прогностично значимі лабораторні показники

функціонального стану печінки у вагітних у ІІІ

триместрі

Г.І. Лисенко, Н.С. Велічко

Вагітність визначає новий рівень гомеостазу, що характерний для
кожного триместру та відрізняється від гомеостазу здорової неI
вагітної жінки. Внаслідок цього інтерпретація біохімічних показI
ників і показників коагулограми, які необхідні для оцінювання
функціонального стану печінки та диференціальної діагностики її
уражень у вагітних, потребує певної корекції. У статті наведено
результати обстеження 43 вагітних із фізіологічним перебігом
вагітності з терміном гестації 26–36 тиж, у віці 16–38 років. Усім
було виконано біохімічний аналіз крові з визначенням концентI
рації прямого, непрямого та загального білірубіну, креатиніну, сеI
човини, загального холестерину, тригліцеридів, загального білка,
електролітів, трансаміназ і коагулограми з визначенням проI
тромбінового часу, тромбінового часу, часткового активованого
часу, фібриногену.
Ключові слова: вагітність, захворювання печінки, біохімічний
аналіз крові, коагулограма, ІІІ триместр.

Laboratory results for predicting state of pregant

woman’s liver at the 3rd trimester

G.I. Lysenko, N.S. Velichko

Pregnancy defines certain levels of homeostasis, which vary depending on
the trimester of pregnancy and differ from the level of homestasis of a not
pregnant healthy woman. Based on this phenomenon, interpretation of
bioIchemical parameters and coagulogram data need certain correction in
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order to detect state and provide differential diagnostics of pregnant
woman’s liver. The article provides results of testing 40 pregnant women
with normal course of pregnancy, at the age of 16–38 years old at agestaI
tional age of 37 to 42 weeks: blood test results identifying concentration
levels of direct, indirect and total bilirubin, creatinin, urine, cholesterin,
triglyceride, total protein, electrolyte, transaminase, as well as coagulogram
identifying thrombosis time, activated partial thrombosis time, fibrinogen.
Key words: pregnant, bio�chemical parameters, state of liver
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

КЕСАРЕВО СЕЧЕНИЕ УМЕНЬШАЕТ СМЕРТНОСТЬ 

У ГЛУБОКО НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ

Кесарево сечение, ка�
жется, улучшает выживание
большинства младенцев,
родившихся на 22 � 25 не�
делях беременности, пока�
зали результаты нового ис�
следования. Эта ассоциа�
ция отмечалась независи�
мо от нескольких факторов
риска, указывающих на не�
обходимость данной про�
цедуры.

Используя данные о рож�
дении и смертности детей в
США с 2000 по 2003 год,
доктор Майкл Меллоу
(Michael H. Malloy)
(University of Texas Medical
Branch in Galveston) и кол�
леги изучили влияние кеса�
ревого сечения на неона�
тальную выживаемость (в
возрасте от 0 до 27 дней) у

глубоко недоношенных де�
тей. В анализ были включе�
ны данные по 13 733 смер�
тельным исходам и 106 809
выжившим детям. 

Доктор Меллоу сообщает
о полученных результатах в
августовском выпуске
«Pediatrics».

При более чем 80 % бе�
ременностей, закончив�
шихся родами на сроке от
22 до 31 неделях беремен�
ности, был, по крайней ме�
ре, один фактор риска для
кесарева сечения, включая
многоплодные роды, яго�
дичное предлежание пло�
да, аномалии плода, или
осложнения в родах. 

По сравнению с влага�
лищными родами кесарево
сечение улучшало выжива�

ние детей, родившихся на
22 � 25 неделях беременно�
сти. Отношения шансов не�
онатальной смерти при ке�
саревом сечении против
влагалищных родов на 22,
23, 24, 25 неделях состави�
ли 0,58, 0,52, 0,72, и 0,81,
соответственно.

Тем не менее, ученые пи�
шут, что, несмотря на пре�
имущества в отношении
выживаемости при родах
посредством кесаревого
сечения для самых незре�
лых младенцев, необходи�
мо принимать во внимание
риски, связанные с нару�
шением развития нервной
системы в столь раннем
возрасте.
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